Mycoses viscerales 


Biologie et pouvoir pathogene 
des champignons 


L’homme est entoure 
d’une multitude d’especes 
fongiques et seules quelques-unes 
peuvent s’adapter a une vie 
parasitaire. Peu d’especes 
sont des pathogenes obligatoires 
(dermatophytes, champignons 
dimorphiques...) et la plupart 
sont des opportunistes 
ne montrant leur virulence 
que sur des terrains affaiblis. 

Le complexe hote-parasite 
est indissociable. 

Candida albicans, par exemple, 
commensal habituel du tractus 
digestif peut proliferer 
de fa^on dramatique 
lors d’une alteration 
des defenses de I’hdte. 

Cette modification 
de comportement du mycete 
s’accompagne de variations 
phenotypiques (apparition 
de formes filamenteuses, 
variation de I’hydrophobicite...) 
mais aussi biologiques, 
genetiques et antigeniques. 
L’infectiosite d’un mycete 
chez son hote necessite 
sa colonisation et son adherence, 
sa penetration, sa multiplication 
et sa survie. Les facteurs 
de defense de I’hdte 
interviennent sur le pouvoir 
pathogene du champignon. 

II existe des mecanismes 
non specifiques humoraux 
et cellulaires et d’autres 
plus specifiques impliquant 
les anticorps, les lymphocytes T 
et les cytokines. 


Annick DATRY 

MarcTHELLIER 

Service de parasitologie-mycologie 
Groupe hospitalier La Pitie-La Salpetriere 
7565 1 Paris Cedex 1 3 


L 9 homme vit au contact permanent 

i de spores fongiques qui peuvent 
penetrer dans son organisme par inha- 
lation, ingestion ou inoculation post- 
traumatique. Cependant, parmi les 69 000 
especes fongiques repertoriees, un nombre 
reduit est capable de se developper chez 
rhomme de par leur faible propension 
a y developper une vie parasitaire. Les 
especes les plus pathogenes pour rhomme 
font partie des deuteromycetes dont les 
hyphomycetes ( Aspergillus , dermato- 
phytes. . .) et les blastomycetes ( Candida , 

Cryptococcus ...). * 1 

Les conditions necessaries a la survie 
d’un champignon chez son hote sont de 
pouvoir assimiler des nutriments indispen- 

sables a son developpement, d’assurer sa 
protection et sa reproduction. 2 
Les rapports hote-mycete sont complexes. 
La cellule fongique peut presenter des 
aspects polymorphes chez l’homme: 
forme levure, mycelium et pseudo- 
mycelium, formes de resistance (chlamy- 
dospores), morphologies caracteris- 
tiques (cellules fumagoides, sperules, 
grains...). Cette variabilite morpho- 
logique est assortie d’une grande 
variabilite biologique, genetique et 
antigenique. L’hote, en particulier son 
statut immunitaire, est important pour 
le developpement du mycete. Candida 
sp., par exemple, commensal habituel 
de l’homme lorsque les systemes de 
defense sont parfaitement fonction- 
nels, peut entreprendre un processus de 
colonisation a la surface de la peau et 
des muqueuses lors d’un leger dese- 
quilibre de l’immunite cellulaire ou de 
perturbations locales ; il peut egalement 
proliferer dans les organes profonds 


et aboutir a une infection viscerale 
mortelle chez les malades fortement 
immunodeprimes. 2 Ainsi, les champi- 
gnons, agents de mycoses, occupent 
une place importante dans la maladie 
opportuniste et nosocomiale. 
L’infectiosite d’un mycete chez son 
hote necessite sa colonisation et son 
adherence, sa penetration, sa multipli- 
cation et sa survie. 


Colonisation et adherence 

Le champignon s’implante le plus sou- 
vent au niveau des surfaces cutaneo- 
muqueuses et ses proprietes d’ adherence 
aux epitheliums permet sa colonisation 

(fig- I)- 3 

Les phenomenes d’ adherence de Candida 
albicans sur les cellules epitheliales 
ont ete parmi les premiers observes et 
decrits. L’hydrophobicite de la paroi 
du champignon pouvant etre alteree 
par la glycosylation des proteines permet 
une interaction non specifique avec les 
epitheliums. Des mannoproteines de la 
paroi, les adhesines, interviennent dans 
des interactions specifiques de type 
ligand-recepteur. Des residus manno- 
proteiques a activite lectinique pour 
des groupements glycosidiques fuco- 
syles ont pu etre identifies et caracte- 
rises mais, cette specificite est restreinte 
a certaines souches. D’autres types 
d’ adhesines se comportent comme des 
integrines reconnaissant l’arginine- 
glycine-aspartate sur les proteines de 
l’hote (recepteur CR3 des lymphocytes 
ou le C3bi ou la fibronectine sur C. albi- 
cans). D’autres encore reconnaissent 
le fibrinogene et la laminine. 2 
Les lesions des epitheliums ou l’in- 
troduction de catheters entrainent une 
reaction inflammatoire induisant la 
formation de depots de fibrine qui faci- 
litent 1’ adherence du champignon. Ce 
mecanisme permet aussi la fixation des 
conidies d ’Aspergillus sp. inhalees sur 
1’ epithelium pulmonaire. 4 
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45 kDa 



MP = Mannoproteins 

NAG A = N acetyl glucosamin 

MFA = Multifunctionnal adhesin 

SAP = Secreted aspartyl proteinase 

MPO = Myeloperoxidase 

ROI = Reactive oxygen intermediate 

RN1 = Reactive nitrogen intermediate 

PMN = Polymorphonuclear 

MMR = Membrane Mannose receptors 

PGs = Prostagladins 


Physiopathologie de Candida. D’apres Odds FC. Pathogenis of Candida infections. 


J Am Acad Dermatol 1994; 31 (3S.2) : 2-5. 

Penetration 
dans I’organisme 

II est important de differencier l’intro- 
duction passive du mycete (traumatisme 
ou inhalation) et sa penetration active 
apres colonisation par adherence a la 
surface cutaneo-muqueuse. Cette demiere 
peut rester superficielle se limitant a 
l’epiderme (dermatophytes et autres 
especes keratinophiles) ou etre profonde, 
envahissant les tissus et les vaisseaux 
sous-jacents. 5 

Les champignons dimorphiques, bien 
adaptes au parasitisme, se presentent 
sous 2 morphologies differentes selon 


leur etat saprophytique dans le milieu 
exterieur (filaments) ou parasitaire 
(levures, le plus souvent). Ce dimor- 
phisme est reversible sur milieu de 
culture et permet de retrouver la forme 
saprophytique. Ces caracteristiques 
sont principalement observees dans les 
champignons exotiques : Histoplcisma 
capsulation var. capsulatum ou duboisii , 
Coccidio'ides immitis, les agents des 
mycetomes, de la chromomycose. 1 
Un pseudodimorphisme peut etre decrit 
pour C. albicans qui vit a l'etat de 
commensal sur les muqueuses du tube 
digestif, de l’arbre aerien et des voies 
genitales sous forme de levures bour- 


geonnantes. Lors du passage a la forme 
agressive parasitaire, la levure emet un 
pseudomycelium. 

Des substances secretees par le cham- 
pignon et agissant en synergie facilitent 
son invasion tissulaire et potentialisent 
son pouvoir pathogene. 

Proteases 

Elies jouent un role important dans 
F invasion. Les proteases de C. albicans 
sont les mieux etudiees et des mutants 
de C. albicans deficients en certaines 
proteases perdent leur virulence. 2 Tou- 
tefois, certaines souches d’ A. jumigatus 
rendues deficientes en diverses pro- 
teases specifiques ne perdent pas leur 
virulence. 4 

Les dermatophytes, champignons adaptes 
au parasitisme de la peau et des phaneres, 
produisent de puissantes keratinases 
permettant au mycelium de penetrer en 
profondeur dans les structures kerati- 
nisees. 5 

Toxines 

A. fumigatus secrete la gliotoxine qui 
aurait une activite immunomodulatrice 
en perturbant la synthese des cyto- 
kines. D’autres toxines inhiberaient la 
fonction macrophagique et d’autres 
auraient un effet immunosuppresseur 
sur la reponse cellulaire de l’hote. 4 

Transfert passif 
des champignons 
par les macrophages 
(monocytes) 

Ce mecanisme joue un role preponderant 
pour certains champignons comme 
Histoplasma et Coccidio'ides pour le 
transfert du foyer initial de penetration 
du champignon vers les visceres pro- 
fonds. Par ailleurs, le champignon peut 
etre maintenu en survie dans le macro- 
phage tissulaire et etre reactive a 
1’ occasion d’une immunodepression 
(histoplasmose disseminee opportu- 
niste du patient infecte par le virus de 
l’immunodeficiencehumaine [VIH]). 1 

Survie et multiplication 
du champignon chez I’hote 

Certains facteurs sont indispensables 
pour le developpement du champignon 
dans Lorganisme : 

- thermophilie (capacite a survivre et 
a se multiplier a 37 °C) ; 
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- osmophilie (capacite a resister a une 
pression osmotique elevee) ; 

- xerophilie (capacite a survivre dans 
un milieu sec comme l’os). 

Outre ces caracteristiques, la survie du 
champignon est liee principalement a 
sa capacite d’echapper aux defenses 
immunitaires de l’hote. 

Certains epitopes antigeniques peuvent ne 
pas etre accessibles aux cellules immu- 
nitaires en etant masques par modifi- 
cation des mannoproteines de la paroi. 
Certains composes relargues dans le sang 
(mannanes ou composes phospho- 
lipidiques) ont une action immuno- 
modulatrice alors que certaines toxines 
ont une activite immunosuppressive. 
Certaines especes sont resistantes a la 
phagocytose grace a l’existence d’une 
capsule ( Cryptococcus neoformans ) 
ou a une paroi riche en melanine 
(Altemaria sp., Phialophora sp. . . .). 1,2 
Le fer est un nutriment necessaire a la 
croissance de certaines especes de cham- 
pignon. Ainsi, C. albicans et certaines 
mucorales synthetisent des sidero- 
phores, la lactopherine et la transferine, 
pour soustraire les atomes de fer des 
proteines de l’hote. 1 
Certains mycetes restent localises la ou 
se trouvent leur nutriment. Ainsi, les 
especes keratinophiles (dermatophytes) 
se cantonnent aux espaces riches en 
keratine. 5 Malassezia furfur, levure 
lipophile, se rencontre sur les tegu- 
ments riches en glandes sebacees. 1 

Facteurs de defense 
de I’hdte 

La reponse de l’hote, face a l’agression 
fongique, est indispensable a prendre 
en compte pour limiter ou faciliter 
L infection fongique. 

II existe des defenses non specifiques 
et une defense immunitaire specifique 
qui agissent de fagon concomitante. 

Defense non specifique 

Peau 

En 1’ absence de lesions, la peau saine 
est une barriere efficace pour empecher 
le passage des spores externes. 
L’humidite excessive, surtout au niveau 
des plis, favorise la colonisation fon- 
gique ( Candida , dermatophytes). Chez 
l’hote « sain », les dermatophytes et autres 
especes keratinophiles se cantonnent 


au niveau des corneocytes. Le renou- 
vellement cellulaire de cet epithelium, 
tout comme les secretions sudorales 
et sebacees, riches en substances anti- 
fongiques, empechent F invasion locale. 
II est important de differencier une 
simple colonisation fongique d’une 
mycose vraie avec apparition de lesions 
(epidermophyties, onyxis). 5 
Malassezia furfur est une levure lipo- 
phile commensale du revetement cutane 
qui abonde au niveau du cuir chevelu 
et du tronc. La levure prolifere grace 
a une augmentation locale des lipides, 
a une hypersudation et sous l’influence 
de facteurs hormonaux (cortisol) pertur- 
bant la melanogenese et provoquant les 
lesions du pityriasis versicolor (taches 
dischromiques). II est interessant de 
noter qu’a l’etat commensal, les levures 
rondes ou ovales sont isolees alors 
qu’elles se regroupent en grappes lors 
d’un etat pathologique. 1 

Muqueuses 

Les epitheliums des muqueuses consti- 
tuent une barriere naturelle efficace 
contre Finfection fongique. Le pH acide 
de la muqueuse gastrique s’ oppose a la 
multiplication fongique. Le mucus qui 
tapisse l’arbre aerien et les mouvements 
ciliaires chassant les spores inhalees 
represented un obstacle majeur a F ins- 
tallation d’une infection fongique. Les 
larmes et la salive possedent un lyso- 
zyme qui a une activite anti -Candida . 2 
Tous les facteurs d’agressivite qui altered 
l’integrite de ces epitheliums (tabac, 
hyposecretion, hygiene dentaire, lesions) 
permettent une colonisation fongique. 
Une fois F epithelium franchi, le mycete 
doit faire face a la reponse inflamma- 
toire declenchee par l'hote. 

Reponse inflammatoire 

Role des polynucleaires neutrophiles 
Attires par chimiotactisme sur le site 
de Finfection, les polynucleaires neu- 
trophiles (PN) assurent la l re ligne de 
defense cellulaire de l’organisme. Leurs 
principales activites sont la phagocy- 
tose et la lyse des elements fongiques. 
La fixation du TNF ( tumour necrosis 
factor ) sur les polynucleaires entraine 
une augmentation de F expression des 
recepteurs pour le complement de 
type III (CR3). Elle augmente aussi le 
relargage des derives oxygenes et de la 
myeloperoxydase. L’ ensemble de ces 


mecanismes peut expliquer F activite 
fongicide. Cependant, les C. glabrata 
opsonises ont la capacite de diminuer 
la fixation du TNF. Les polynucleaires 
neutrophiles peuvent avoir egalement 
une activite fongistatique en bloquant 
la filamentation des cellules fongiques 
circonscrites dans un abces. Cette acti- 
vite semble dependante du zinc, ce 
qui est une caracteristique des poly- 
nucleaires neutrophiles. Ceux-ci sont 
capables de repondre fonctionnellement 
a une activation par l’interleukine 2 
(IL-2) en exergant une activite fongicide 
dependant de la dose. Cette derniere 
semble provoquee par la production 
et le relargage de lactoferrine. Le poly- 
nucleaire neutrophile contient une pro- 
teine de 30 kDa qui inhibe la crois- 
sance de Candida et qui est relarguee 
par les polynucleaires morts ; il existerait 
ainsi une 2 e ligne de defense apres la 
lyse des polynucleaires au sein de la 
reaction inflammatoire. 2 
Les mecanismes de defense des poly- 
nucleaires neutrophiles fonctionnent 
bien pour les especes opportunistes 
( Aspergillus , Candida, mucorales...) 
mais pas pour les champignons dimor- 
phiques. 1 

Le risque fongemique (candidose, asper- 
gillose) chez les patients neutropeniques 
met bien en exergue le role determinant 
des polynucleaires neutrophiles dans les 
mecanismes de lutte contre les agents 
fongiques. 

Role des monocytes et des macrophages 
Les monocytes sanguins interviennent 
plus tardivement que les polynucleaires 
mais ont une longue duree de vie. Ils 
jouent un role complementaire. Dans les 
poumons, les macrophages alveolaires 
sont la l re ligne de defense, ils phago- 
cytent les particules inhalees et les 
spores non germees A' Aspergillus (a 
Finverse des polynucleaires). 4 II n’en 
est pas de meme pour les levures ou 
F activite fongicide des macrophages 
est plus limitee dans l’arbre aerien 
alors que ceux issus du peritoine ou 
de la microglie semblent avoir une 
activite anti -Candida plus elevee. 2 
L’ adherence correspond a la l re etape 
de la prise en charge des elements fon- 
giques par le macrophage. II semble 
que l’interferon-y (IFN-y) joue un role 
preponderant dans la stimulation des 
macrophages en depit de son activite 
inhibitrice sur Fexpression des recepteurs 
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Tableau I 

Principales affections, roles favorisants et champignons en cause 


Affections causales 

Roles favorisants 

Principales especes fongiques rencontrees 

Traumatisme cutane, 
brulures 

Abrasion, rupture de la barriere cutanee 

Candida spp., Fusarium spp., 

Aspergillus, Scedosporium, 

Alternaria spp., Exophiala spp. 

Hemopathies, cancers, 

Ulceration de tout le tube 

Candida spp., 

chimiotherapie cytolytique 

digestif et colonisation 

Aspergillus spp. 

Diabete desequilibre 

Augmentation de la teneur en sucre 
dans le sang 

Candida spp. 

Acidocetose 

Baisse du pH 

Agents des mucormycoses 

Hemochromatose 
et deferoxamine 

Captation du fer de la deferoxamine 
par le champignon 

Agents des mucormycoses 

Premature, malnutrition, 
catheterisme 

Utilisation de composes lipidiques 
dans F alimentation parenterale 

Malassezia furfur 

Maladie granulomateuse 
chronique 

Deficit en myeloperoxydase, 
en NADPH oxydase 

Candida spp., Aspergillus spp. 

Sida 

Deficit en lymphocytes T CD4+ 

Candida spp., Histoplasma spp., 

Penicillium marneffei 

Cryptococcus neoformans 


D’apres D. Chabasse, C. Guigen, N. Contet-Audonneau in Mycologie medicale. Paris: Masson, 1999. 


pour le mannose qui jouent un role 
dans 1’ internalisation des levures et 
d’autres micro-organismes par le 
macrophage. L’lFN-y entraine en fonc- 
tion de la dose la capacite pour les 
macrophages d'ingerer et de tuer les 
C. albicans opsonises ou non. 2 
L’activite candidicide et plus particulie- 
rement candistatique des macrophages 
semble plus correlee a la production 
des derives NO qu’a celle des meta- 
bolites oxydatifs. 2 

La susceptibilite a l’activite proteo- 
lytique des macrophages est differente 
selon que C. albicans est sous la forme 
mycelienne ou levure. 

Les corticoides agissent essentiellement 
par la suppression du TNF-y qui est 
necessaire a 1’ activation des macrophages. 
Dans ces conditions les micro-organismes 
fongiques ne sont pas detruits. 2 

Defense specifique 

La reponse immunitaire contre les anti- 
genes fongiques peut etre orientee vers 
une reponse de type Thl (IL-2, IFN-y) 
a dominante cellulaire pro-inflammatoire 
et de type protecteur Th2 (IL-4, IL-10). 

Immunite humorale 

Elle joue un role limite dans la lutte 

antifongique et F aspect protecteur des 


anticorps est difficile a apprecier. 1 
Cet aspect est decrit chez les malades 
atteints de sida et dans les candidoses 
vaginales. Chez les malades infectes par 
le VIH, la concentration serique des IgA 
semble dependante de 1’ importance de 
F infection fongique. 

Les anticorps de type IgA secretes dans 
la salive inhibent F adherence des levures 
aux cellules epitheliales humaines. La 
potentialisation des fonctions macropha- 
giques par ces anticorps est primordiale 
dans la resistance aux infections secon- 
daires. Le role des anticorps dans l’in- 
fection cryptococcique reste controversy. 

Immunite cellulaire et cytokines 
L’ immunite a mediation cellulaire est 
importante dans la defense contre les 
champignons et met principalement en 
jeu les lymphocytes T CD4 + . Ils recon- 
naissent specifiquement les antigenes 
du champignon phagocyte, presentes 
par les macrophages. Les lymphocytes 
actives deviennent des lymphocytes 
auxiliaires de type 1 (Thl) qui produi- 
sent FlL-2 et FIFN-y. LTFN-y active 
les macrophages qui phagocytent et 
lysent plus efficacement les cellules 
fongiques. L’IL-12 secretee par les 
macrophages stimule la differenciation 
des lymphocytes T en lymphocytes Thl . 2 


Le role de 1’IFN-y sur les macrophages 
semble porter sur la production des 
radicaux NO directement efficaces sur 
les elements fongiques, les cytokines 
IL-4 et IL-10 produites par les lym- 
phocytes Th2 ay ant un effet inverse. 
Le role des lymphocytes T CD4 + est 
particulierement bien demontre dans 
diverses situations cliniques: 

- la depletion en lymphocytes T CD4 + 
chez les patients infectes par le VIH 
favorise tout d’abord la survenue 
d'une candidose oropharyngee (CD4 
< 300 /mm 3 ) puis, a un stade plus tar- 
dif celle d’une candidose cesophagienne 
(CD4 < 50 /mm 3 ) ; 

- le deficit selectif d’une immunite 
cellulaire anti -Candida induit la can- 
didose cutaneo-muqueuse chronique. 

Facteurs favorisants 

Les facteurs favorisant les mycoses 
sont nombreux et sont sous la depen- 
dance de l’hote, de son environnement, 
de la maladie sous-jacente mais aussi 
de facteurs extrinseques essentielle- 
ment iatrogeniques (tableaux I et II). 1 

Facteurs lies a I’hote 

Les ages extremes de la vie predispo- 
sent aux mycoses cutaneo-muqueuses 
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Tableau II 

Principaux facteurs 
favorisant les mycoses chez I'homme 

Facteurs iatrogeniques 

Abus de neuroleptiques 
Corticotherapie intense et prolongee 
Antibiotherapie a large spectre et prolongee 
Immunosuppresseur (azathioprine, ciclosporine) 

Chimiotherapie anticancereuse et cytolytique 
Traitement avec la deferoxamine (chelateur du fer) 

Alimentation parenterale avec catheters intravasculaires, protheses endovasculaires 
ou endoviscerales. 

Manoeuvres chirurgicales (chirurgie digestive) 

Techniques de reanimation ou d’exploration endovasculaire 
Sondes vesicales ou intraperitoneales 
Sejour prolonge en soins intensifs 

Terrain 


Nouveau-ne, premature, en soins intensifs 
Vieillard avec troubles circulatoires, prothese dentaire 
Ethylisme, tabagisme 
Heroi'nomane 

Sujet sans domicile fixe, denutri en etat de misere physiologique, 
insuffisance d'hygiene elementaire 

Facteurs mecaniques 

Lesion ou rupture de la barriere cutaneo-muqueuse (blessure, abrasion, ulceration) 
liees a des traumatismes (brulures, irradiations, medicaments cytotoxiques) 
Tarissement des secretions des muqueuses, disorganisation ou alteration fonctionnelle 
du tapis mucociliaire 

Occlusion, maceration, hypersudation, au niveau du revetement cutane 

Maladies sous-jacentes 

Granulomatose septique familiale 
Diabete desequilibre ou acido-cetosique 
Malnutrition severe 

Hemopathies (leucemie, lymphome, etc.) et cancers 

Maladies de systeme et certaines endocrinopathies (insuffisance surrenale) 
Infections virales et ses consequences : virus de l’immunodeficience humaine (VIH) 
et cytomegalovirus 

D’apres D. Chabasse, C. Guigen, N. Contet-Audonneau in Mycologie medicate. Paris : Masson, 1999. 


(finesse de la peau chez le nouveau-ne 
et absence de reaction immunitaire 
locale efficace ; secheresse de la bouche 
chez le vieillard et en cas de protheses 
dentaires). 1 

Les troubles circulatoires des membres 
inferieurs predisposent aux onycho- 
pathies a dermatophytes, a moisissures 
et a levures. 

La grossesse augmente le risque de 
candidose genitale. La phase proges- 
tative du cycle menstruel favorise la 
colonisation du tractus genital par 
Candida sp. Les femmes resistent mieux 
aux mycoses exotiques. La proges- 
terone inhibe par exemple la transfor- 


mation en levures de Blastomyces dans 
les tissus. 

Certain trait genetique favorise la sur- 
venue du Tokelau du a Trichophyton 
concentricum. Sa frequence dans la 
population a les caracteres d’un trait 
genetique transmis selon un mode 
autosomique recessif. 

Les teignes disparaissent a la puberte, 
lors du changement de la qualite des 
cheveux. La transpiration et la mace- 
ration favorisent la survenue de mycoses. 
Certaines professions sont particulie- 
rement exposees : sportifs, agriculteurs, 
pecheurs, bergers, forestiers, eleveurs, 
veterinaires. Les voyages facilitent le 


contact avec les mycoses exotiques. 
L’ alteration ou la rupture de la barriere 
epitheliale permet la colonisation par 
des elements fongiques ( Fusarium , 
Aspergillus , Sporotrix, agents de myce- 
tomes et de chromomycoses. . .). 
Toutes les maladies qui perturbent les 
fonctions immunitaires sensibilisent 
aux infections fongiques. 

Facteurs extrinseques a I’hote 

Depuis 2 decennies, les progres de la 
medecine tant sur le plan diagnostique 
que sur le plan therapeutique ont permis 
une survie prolongee des patients. 1 Paral- 
lelement, on a vu croitre le nombre 
d’infections fongiques nosocomiales. 
Sur une periode de 1 0 ans (1980- 1 990), 
Beck-Sague et al. montrent que les 
infections fongiques nosocomiales ont 
double et sont passees de 2 a 4 pour 1 000 
patients hospitalises. 6 
La corticotherapie, les immunosuppres- 
seurs, T antibiotherapie a large spectre, 
un chelateur du fer favorisent la pullu- 
lation fongique. 

Le catheterisme intravasculaire est une 
source classique d’infection nosoco- 
miale d’origine fongique et si C. albi- 
cans reste l’espece majoritaire, 
d’autres especes ne cessent de croitre : 
C. glabrata, C. tropicalis, C. parapsi- 
losis, C. krusei. 

Conclusion 

Les mycoses sont causees par des patho- 
genes emergeants et sont favorisees en 
grande partie par les progres de la 
medecine. Le couple hote-champignon 
est indissociable et dans la plupart des 
circonstances, la mycose est une 
pathologie de « malades ». La viru- 
lence d’un mycete est sous la depen- 
dance de son adaptibilite a l’hote et 
favorisee par les defaillances des 
defenses de l’hote. ■ 
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Summary 

Biology and pathogenicity 
fungi 

Annick Datry, MarcThellier 
Men live with a multitude of fungal species 
and few species can become parasites. 
Some species are obligatory pathogenic 
(dermatophytes, dimorphic fungi...) and 
the majority is opportunistic pathogen. 
Host-parasite complex is indissociable. For 
example, Candida albicans is a commensal 
of the gastrointestinal tract and can drama- 
tically proliferate when host defences are 
alterated. Passage from the commensal sta- 
tus to pathogenicity is accompanied by 
modifications of the fungus, which then act 
as virulence factors (development of fila- 
mentous forms, changes in surface hydro- 
phobicity . . .). Biologic, genetic and antige- 
nic modifications are also observed. 
Colonisation and adhesion, penetration, 
multiplication and survival are necessary 
for infectiosity in a host. Host defence 
mechanisms are described with non-specific 
mechanisms by humoral and cellular factors 
and more specific immune mechanisms 
involving antibodies, T lymphocytes and 
the role of cytokines. 
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